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Við greinum frá 43 ára gamalli konu sem fékk 
osmósuafmýlingarheilkenni (osmotic demyel-
ination syndrome) í kjölfar leiðréttingar sérlega 
svæsinnar blóðnatríumlækkunar sem álitin var 
af langvinnum toga. Styrkur natríums í sermi 
var aðeins 91 mmól/l við komu á sjúkrahús. 
Stefnt var að hægfara leiðréttingu natríumlækk-
unarinnar og var markmiðið að hraði leiðréttingar 
yrði ekki meiri en 12 mmól/l á sólarhring. Það 
tókst fyrstu tvo daga meðferðar en á þriðja degi 
hækkaði natríumstyrkurinn um 13 mmól/l. Á 11. 
degi reyndist konan komin með merki um sýnd-
armænukylfulömun (pseudobulbar palsy) ásamt 
stjarfaferlömun (spastic quadriparesis) og staðfesti 
segulómmyndun miðbrúar- og utanbrúarafmýl-
ingarskemmdir. Konan fékk almenna stuðnings-
meðferð og náði smám saman fullum bata. Fjallað 
er um meinalífeðlisfræði osmósuafmýlingarheil-
kennis og meðferð blóðnatríumlækkunar. Við 
mælum með að hraði leiðréttingar langvinnrar 
blóðnatríumlækkunar sé ekki umfram 8 mmól/l 
á sólarhring.  
Inngangur
Osmósuafmýlingarheilkenni (osmotic demyel-
ination syndrome) er fátíður fylgikvilli með-
ferðar blóðnatríumlækkunar sem getur leitt 
til óafturkræfra heilaskemmda eða dauða. 
Afmýlingarskemmdir eru yfirleitt staðsettar í brú 
heilastofnsins (central pontine myelinolysis) en 
einnig finnast þær utan brúarinnar (extrapont-
ine myelinolysis) í um 10% tilfella (1). Klíníska 
myndin getur verið breytileg eftir því hve um-
fangsmiklar afmýlingarskemmdirnar eru, allt frá 
skjálfta og þvoglumæli, yfir í sýndarkylfulömun 
(pseudobulbar palsy), stjarfaferlömun (spastic 
quadriparesis) og meðvitundarskerðingu (2, 3). 
Algengasta orsök osmósuafmýlingarheilkennis 
er hröð leiðrétting langvinnrar blóðnatríumlækk-
unar sem myndast á meira en 48 klukkustundum, 
samkvæmt skilgreiningu er öðlast hefur sess (4, 5). 
Blóðnatríumlækkun telst því bráð ef hún myndast 
á innan við 48 klukkustundum. Þessi aðgreining 
milli bráðrar og langvinnrar blóðnatríumlækk-
unar grundvallast á þekkingu á aðlögun heilans 
og hefur þýðingu fyrir ákvörðun meðferðar. 
Ýmsir aðrir kvillar eru taldir geta aukið hættuna 
á myndun afmýlingarskemmda, meðal annars 
áfengissýki, vannæringarástand, kalíumskortur 
og lifrarbilun (6-8). Rýni í fjölda sjúkratilfella 
fyrir tveimur áratugum sýndi fram á að hættan 
á osmósuafmýlingarheilkenni í kjölfar leiðrétt-
ingar langvinnrar blóðnatríumlækkunar eykst 
verulega þegar hraði leiðréttingar er umfram 12 
mmól/l á sólarhring og því hefur verið mælt með 
að hraðanum sé haldið undir því marki  (9, 10). 
Hins vegar verður að bregðast skjótt við þegar 
blóðnatríumlækkun er bráð því þá er oft um að 
ræða svæsinn heilabjúg er leitt getur til heila-
skemmda eða dauða (11). Í slíkum tilfellum eru 
yfirleitt alvarleg einkenni frá miðtaugakerfi, svo 
sem flog, rugl eða meðvitundarleysi. Oft er óljóst 
hvort lækkun natríum er af bráðum eða lang-
vinnum toga og því getur meðferðin verið mjög 
vandasöm. 
Greint er frá nýlegu sjúkratilfelli þar sem os-
mósuafmýlingarheilkenni kom fyrir þrátt fyrir að 
reynt væri að fara varlega við leiðréttingu sérlega 
svæsinnar blóðnatríumlækkunar.
Sjúkratilfelli
Fjörutíu og þriggja ára gömul kona var flutt á 
bráðamóttöku Landspítala vegna vaxandi slapp-
leika og sljóleika um einnar viku skeið. Hún hafði 
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einnig kastað upp í nokkur skipti. Saga var um 
háþrýsting sem var meðhöndlaður með atenólóli 
og samsetningu hýdróklórtíazíðs og amílóríðs 
(Hýdramíl míte). Auk þess lagði hún sig fram við 
að halda saltinntöku hóflegri og neytti jafnframt 
vatns í ríkulegum mæli. Heilsufarssaga hennar 
var að öðru leyti ómarkverð; hún hafði aldrei 
legið á sjúkrahúsi. Þá hafði hún aldrei reykt og 
neytti ekki áfengis. Við komu var konan sljó en gat 
svarað einföldum spurningum og hún var áttuð á 
persónu, stað og stund. Hún var þvoglumælt en 
skoðun taugakerfis var að öðru leyti eðlileg. Hún 
var hitalaus. Blóðþrýstingur mældist 133/81 og 
púls 70 slög á mínútu útafliggjandi; svipuð gildi 
fengust í sitjandi stöðu. Vökvaástand var metið 
eðlilegt. Niðurstöður blóð- og þvagrannsókna 
við komu eru sýndar í töflu I.  Natríumstyrkur 
í sermi (S-natríum) var aðeins 91 mmól/l og 
S-osmólaþéttni 194 mosmól/kg. Einnig voru önd-
unarlýting og væg lækkun kalsíums og fosfats 
fyrir hendi. Natríumstyrkur í þvagi var 79 mmól/l 
og osmólaþéttni 187 mosmól/kg. Röntgenmynd 
af brjóstholi var eðlileg. 
Konan var því með afar svæsna blóðnatríum-
lækkun með einkennum frá miðtaugakerfi sem 
voru þó tiltölulega væg í ljósi þess hve natríum-
styrkurinn var lágur og þótti það benda til að 
natríumlækkunin væri langvinn. Hýdróklórtíazíð 
var talið vera líkleg orsök ásamt mikilli vatns-
drykkju. Hún var lögð inn á sjúkrahúsið til með-
ferðar og var stefnt að því að hraði leiðréttingar 
S-natríums yrði alls ekki meiri en 12 mmól/l á 
sólarhring. Konan fékk í fyrstu 0,9% natríum-
klóríð með hraðanum 100 ml á klukkustund og 
fúrósemíð 40 mg, hvort tveggja í æð, auk þess sem 
inntaka hýdróklórtíazíðs/amílóríðs var stöðvuð. 
Náið var fylgst með konunni og var S-natríum 
mælt á tveggja til fjögurra klukkustunda fresti 
fyrsta sólarhringinn en eftir það dró úr tíðni mæl-
inga. Þróun natríumstyrksins er sýnd á mynd 1. 
Þremur klukkustundum eftir komu hafði S-natr-
íum hækkað í 94 mmól/l og var vökvagjöf í æð 
þá hætt og vökvainntaka takmörkuð við 800 ml á 
dag. Sólarhring eftir komu hafði S-natríum hækk-
að í 100 mmól/l. Á ný var 0,9% natríumklóríð 
gefið í æð með hraðanum 150 ml á klukkustund 
auk þess að fúrósemíð var gefið í tvígang. Eftir tvo 
sólarhringa var S-natríum komið í 106 mmól/l og í 
119 mmól/l eftir þrjá sólarhringa. Samhliða hækk-
un S-natríums fór meðvitundarástand batnandi og 
þvoglumæli hvarf. Þvagútskilnaður var stöðugur á 
bilinu 650-1000 ml á sólarhring og vökvajafnvægi 
var jákvætt fyrstu fjóra daga sjúkrahúslegunnar. 
Daginn eftir komu reyndist S-kalíum hafa lækkað 
niður í 2,8 mmól/l en með ríkulegri kalíumuppbót 
var kalíumstyrkurinn kominn í eðlilegt horf innan 
tveggja daga. Einnig fékk konan uppbótarmeðferð 
vegna lækkunar S-kalsíums og S-fosfats og leið-
réttust þessar raskanir á nokkrum dögum. Þá var 
S-glúkósi lítillega hækkaður við komu en mældist 
eftir það innan eðlilegra marka. Á fjórða degi fékk 
konan alflog í þrígang og reyndist S-natríum þá 121 
mmól/l. Í kjölfarið bar á vaxandi sljóleika. Ekkert 
markvert fannst við tölvusneiðmyndun á heila 
og heldur ekki við segulómmyndun sem fram-
kvæmd var fjórum dögum síðar (mynd 2). Á 11. 
degi var konan orðin ófær um að tjá sig og fylgdi 

























Mynd 1. Hraði leiðréttingar natríumstyrks í sermi fyrstu níu daga meðferðar.
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Næstu daga versnaði ástand konunnar enn frekar 
með mikilli meðvitundarskerðingu, sundurvísun 
augnhreyfinga, taltruflun, kyngingartregðu og 
stjarfaferlömun. Lífleg sinaviðbrögð voru í báðum 
líkamshelmingum, hægt var að framkalla vöðva-
kippi (clonus) í hægri fótlegg og jákvætt iljarvið-
bragð var þeim megin. Mænustunga leiddi í ljós 
eðlilegan mænuvökva. Heilarit sýndi útbreidda 
hægbylgjuvirkni og samrýmdist það dreifðum 
heilakvilla (encephalopathy). Segulómmyndun 
leiddi í ljós samhverfar segulskærar breytingar 
miðsvæðis í brú, rófukjörnum (caudate nucleus) 
og djúphnoðum (basal ganglia) heilans er þóttu 
dæmigerðar fyrir miðbrúar- og utanbrúarafmýl-
ingu (mynd 2). Konan fékk almenna stuðnings-
meðferð og í kjölfarið langvarandi endurhæfing-
armeðferð og komst smám saman á bataveg. Hún 
var útskrifuð af sjúkrahúsinu fjórum mánuðum 
eftir komu og hafði þá náð nær fullum bata.
Umræða 
Tilfelli það sem hér er greint frá sýnir glögg-
lega hve hættan á afmýlingarskemmdum er 
mikil þegar svæsin, langvinn blóðnatríumlækk-
un er leiðrétt. Stefnt var að hægfara leiðréttingu 
natríumstyrksins og má segja að vel hafi tekist í 
upphafi meðferðar því S-natríum hækkaði aðeins 
um 9 mmól/l á fyrsta sólarhring og samtals um 
15 mmól/l fyrstu tvo sólarhringa meðferðar. Á 
þriðja sólarhring hækkaði S-natríum hins vegar 
um 13 mmól/l sem verður að teljast óhóflegt. 
Daginn eftir versnaði ástand konunnar skyndilega 
og í kjölfarið varð klíníska myndin dæmigerð 
fyrir miðbrúarafmýlingu. Hugsanlegt er að hæg-
ari leiðrétting natríumstyrksins hefði komið í 
veg fyrir þennan alvarlega fylgikvilla. Hættan á 
osmósuafmýlingu í þessu tilfelli var að líkindum 
sérlega mikil í ljósi þess hve blóðnatríumlækkunin 
var svæsin en natríumstyrkurinn var með þeim 
lægstu sem um getur. 
Miðbrúarafmýlingu var fyrst lýst af Adams 
og Victor árið 1950 (12) er þeir greindu frá hratt 
versnandi ferlömun og sýndarmænukylfulömun 
í ungum manni sem hafði lagst inn á spítala 10 
dögum áður vegna áfengisfráhvarfs. Krufning 
nokkrum dögum síðar sýndi fram á stóra, sam-
hverfa mýliseyðingu (demyelination) sem náði 
yfir stærsta hluta brúar heilastofnsins en athygli 
vakti þyrming sjálfra taugafrumnanna. Er fyrstu 
tilfellunum var lýst var S-natríum ekki mælt reglu-
lega í klínísku starfi. Árið 1976 var ljósi varpað á 
tengsl miðbrúarafmýlingar við leiðréttingu blóð-
natríumlækkunar (13). Dýratilraunir hafa sýnt 
sams konar klíníska mynd og afmýlingarskemmd-
ir við hraða leiðréttingu blóðnatríumlækkunar og 
styðja því þátt hennar í meinmyndun sjúkdóms-
ins (14, 15). Lagt hefur verið til að nota heitið 
osmósuafmýlingarheilkenni fremur en miðbrúar- 
og utanbrúarafmýling því það þykir lýsa betur 
meinalífeðlisfræði þessa kvilla og tengslum hans 
við meðferð blóðnatríumlækkunar (9). Nýgengi 
osmósuafmýlingarheilkennis hefur ekki verið vel 
skilgreint en ljóst er að það er umtalsvert eftir leið-
réttingu svæsinnar blóðnatríumlækkunar af lang-
vinnum toga með hliðsjón af þeim fjölda tilfella 
sem greint hefur verið frá. Osmósuafmýlingar-
heilkenni leggst jafnt á bæði kyn og er að því leyti 
frábrugðið heilaskemmdum af völdum bráðrar 
c. FLAIR*-mynd tekin á áttunda degi innlagnar var í fyrstu álitin eðlileg en við nánari rýni 
má sjá vægar segulskærar breytingar í rófukjarna (caudate nucleus) beggja vegna (örvar).
d. FLAIR*-mynd tekin á 15. degi innlagnar sýnir samhverfar segulskærar breytingar í rófu-
kjörnum og djúphnoðum heilans (basal ganglia) (örvar) sem samrýmast utanbrúarafmýlingu 
(extrapontine myelinolysis).
*FLAIR: Fluid Attenuated Inversion Recovery.
Mynd 2. Segulómmyndun á heila.
a. T2-mynd tekin á áttunda degi innlagnar sýnir engar sjúklegar breytingar. 
b. T2-mynd tekin á 15. degi innlagnar sýnir samhverfar skærar breytingar miðsvæðis í brú 
(ör) og eru þær dæmigerðar fyrir miðbrúarafmýlingu (central pontine myelinolysis).
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blóðnatríumlækkunar sem eru algengastar meðal 
kvenna fyrir tíðahvörf (16). 
Þrátt fyrir umfangsmiklar rannsóknir hefur 
gengið erfiðlega að skilgreina hversu hraða 
leiðréttingu blóðnatríumlækkunar heilinn þolir. 
Rannsóknir Sterns og samstarfsmanna (9, 17) hafa 
leitt í ljós verulega aukna hættu á osmósuafmýl-
ingu ef natríumstyrkurinn er hækkaður um meira 
en 12 mmól/l á 24 klukkustundum eða 18 mmól/l 
á 48 klukkustundum en hins vegar litla hættu 
ef leiðrétting natríumstyrksins er hægari en sem 
þessu nemur. Þó hefur stöku tilfellum verið lýst 
þar sem hækkun S-natríums var 9-10 mmól/l á 24 
klukkustundum (2, 9, 17). Vinna Sterns og félaga 
(17) sýndi einnig að þeir sem höfðu haft blóðnatrí-
umlækkun lengur en 48 klukkustundir áður en 
meðferð hófst voru líklegri til að fá osmósuafmýl-
ingarheilkenni en þeir sem höfðu haft röskunina í 
skemmri tíma. Rannsóknir á tilraunadýrum með 
svæsna, langvinna blóðnatríumlækkun hafa sýnt 
að afmýlingarskemmdir koma fram þegar S-natr-
íum er leiðrétt hraðar en sem nemur 13-16 mmól/l 
á sólarhring (14, 15, 18, 19). Á hinn bóginn mynd-
ast slíkar skemmdir ekki ef blóðnatríumlækkun er 
leiðrétt hægar eða látin óáreitt og sama er að segja 
ef blóðnatríumlækkunin er framkölluð á innan 
við sólarhring. Tímalengd blóðnatríumlækkunar 
og hraði leiðréttingar virðast því ráða mestu um 
myndun heilaskemmda í kjölfar meðferðar lang-
vinnrar blóðnatríumlækkunar.
Ekki er vitað með vissu hvernig leiðrétting blóð-
natríumlækkunar leiðir til afmýlingarskemmda en 
talið er líklegt að það tengist óhóflegri vökvaþurrð 
heilafrumna sem myndast er natríumstyrkurinn er 
hækkur hratt í kjölfar aðlögunar að svæsinni lækk-
un hans. Blóðnatríumlækkun veldur auknu flæði 
vatns inn í frumur sem tútna út og eru klínísk áhrif 
þess að mestu bundin við heilann því ósveigj-
anleiki höfuðkúpunnar takmarkar útþenslu hans. 
Heilabjúgur sem veldur meiri en 10% rúmmáls-
aukningu leiðir til dauða vegna haulunar (20). 
Heilinn hefur þó mikla aðlögunarhæfni gegn blóð-
natríumlækkun og spornar við myndun alvarlegs 
heilabjúgs með því að losa sig við uppleyst efni. 
Þetta ferli er hraðvirkt og hefst innan fárra mín-
útna með auknu flæði natríumríks millivefsvökva 
um sérstök göng yfir í heila- og mænuvökva fyrir 
tilstilli hækkaðs vökvaþrýstings (21). Losun kal-
íumjóna úr heilafrumum hefst tveimur til þremur 
klukkustundum síðar (18, 21). Eftir það tekur við 
losun smárra lífrænna efna sem er mun hægvirk-
ari (22). Þessi lífrænu efni sem kallast osmólýtar 
eru meðal annars mýóinósitól og amínósýrurnar 
glútamín og taurín. Aðlögunarbreytingarnar hafa 
þau áhrif að vatnsinnihald heilans er komið í 
eðlilegt horf innan 48 klukkustunda og helst stöð-
ugt eftir það. Sjúklingar með langvinna blóðnatrí-
umlækkun hafa því oft mjög væg eða engin klínísk 
einkenni þrátt fyrir afar lágan natríumstyrk. Hins 
vegar virðist aðlögunin gera heilann viðkvæman 
fyrir álagi sem fylgir leiðréttingu natríumlækk-
unarinnar. Natríum- og kalíuminnihald heilans 
kemst í eðlilegt horf á nokkrum klukkustundum 
við leiðréttingu blóðnatríumlækkunar en flutn-
ingur lífrænna osmólýta inn í frumurnar og 
nýmyndun osmólýta tekur lengri tíma eða allt að 
fimm til sjö daga (23, 24). Ef hraði leiðréttingar er 
meiri en hraði endurupptöku lífrænna osmólýta í 
heilafrumurnar, skreppa þær saman og afmýling-
arskemmdir geta myndast (25, 26). Rannsóknir á 
tilraunadýrum hafa sýnt sundrun blóð- og heila-
þröskuldar og að komplímentþættir, sem hafa eit-
urhrif á fáhyrnur (oligodendrocytes), og mögulega 
önnur efni með eiturhrif á taugavef, komast inn í 
heilann eftir skjóta leiðréttingu blóðnatríumlækk-
unar (27). Einnig hafa komið fram vísbend-
ingar um að osmósuáverki sem fylgir hraðri 
leiðréttingu S-natríums hrindi af stað stýrðum 
frumudauða meðal mýlismyndandi frumna (28). 
Framtíðarrannsóknir munu beinast að því að finna 
þætti sem útsetja sjúklinga fyrir osmósuafmýlingu 
við leiðréttingu blóðnatríumlækkunar og að skil-
greina ferli er leiða til mýlisskemmda. 
Einkenni osmósuafmýlingar koma yfirleitt 
ekki fram fyrr en nokkrum dögum eftir leiðrétt-
ingu blóðnatríumlækkunar eins og var reyndin 
hjá okkar sjúklingi. Hin dæmigerða klíníska 
mynd, sýndarmænukylfulömun og stjarfaferlöm-
un, speglar skemmdir í barkar- og mænubrautum 
(corticospinal tracts) og barkar- og heilastofns-
brautum (corticobulbar tracts) í brú (2). Einnig er 
meðvitundarskerðing algeng og sumir sjúklingar 
lenda í svokölluðu innilokunarástandi (locked-in 
state) þar sem skynjun er óskert en tjáning mjög 
heft og getur nær eingöngu farið fram með lóðrétt-
um augnhreyfingum og því að depla augunum. 
Flog geta komið fyrir en eru fátíð (2, 29) og eru 
miklu fremur afleiðing bráðrar blóðnatríumlækk-
unar. Flogin hjá okkar sjúklingi tengdust þó án efa 
leiðréttingu natríumstyrksins þar sem hann var 
kominn upp í 121 mmól/l þegar þau áttu sér stað 
og hafði því hækkað um 30 mmól/l eða um 33%. 
Hjá mörgum sjúklingum með osmósuafmýling-
arheilkenni eru einkenni og teikn lítil eða engin og 
líklega uppgötvast sjúkdómurinn því aðeins hjá 
minnihluta sjúklinga. Greiningu osmósuafmýl-
ingar hefur þó fleygt fram með tilkomu tölvu-
sneiðmyndunar (30) og segulómmyndunar (31). 
Segulómmyndun er kjörrannsókn því hún sýnir 
vel hina dæmigerðu fiðrildisskemmd í brú heilans 
(32). Tímasetning segulómmyndunar er mikilvæg 
því rannsóknin getur verið eðlileg við upphaf ein-
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kenna og í sumum tilvikum greinast skemmdir 
ekki fyrr en eftir eina til tvær vikur (33). Í tilviki 
sjúklingsins sem hér er fjallað um voru segulóm-
myndir af heila sem teknar voru á áttunda degi 
innlagnar metnar eðlilegar en við nánari rýni má 
greina vægar segulskærar breytingar í rófukjarna 
beggja vegna. Svokölluð flæðisegulómmyndun 
(diffusion-weighted magnetic resonance imag-
ing) kann að vera næmari en hefðbundin seg-
ulómmyndun við greiningu afmýlingarskemmda 
(34) og hefði hugsanlega leitt til uppgötvunar os-
mósuafmýlingar strax á áttunda degi en sú tækni 
var ekki fyrir hendi á Landspítala á þessum tíma. 
Ráðlegt er að framkvæma segulómmyndun sem 
fyrst ef einkenni vekja grun um osmósuafmýling-
arheilkenni en þótt sjúklegar breytingar greinist 
ekki útilokar það ekki afmýlingarskemmdir og 
getur því verið ástæða til að endurtaka rannsókn-
ina eftir eina eða tvær vikur. Ekki er völ á sértækri 
meðferð við osmósuafmýlingarheilkenni og því 
eingöngu um að ræða almenna stuðningsmeð-
ferð. Útkoman er breytileg og fer eftir alvarleika. 
Rannsókn (8) sem gerð var fyrir rúmum áratug 
sýndi að meðal 34 sjúklinga með osmósuafmýl-
ingarheilkenni létust tveir, og af þeim 32 sem 
lifðu náði þriðjungur fullum bata, þriðjungur 
hlaut varanlega fötlun en gat lifað sjálfstæðu lífi 
og þriðjungur þurfti vistun á hjúkrunarstofnun. 
Líklega hefur stuðningsmeðferð batnað auk þess 
sem vægari tilfelli greinast í auknum mæli. Flestir 
sjúklingar sem lifa af eru líklegir til að þurfa lang-
varandi og umfangsmikla endurhæfingarmeðferð 
eins og var raunin hjá okkar sjúklingi. 
Í ljósi þess hve afleiðingar afmýlingarskemmda 
geta verið alvarlegar er afar brýnt að ávallt sé 
leitast við að fyrirbyggja myndun þeirra með því 
að fara varlega við meðferð blóðnatríumlækkunar. 
Þó verður ætíð að bregðast skjótt við ef natríum-
lækkunin er bráð og einkenni eru alvarleg vegna 
hættu á heilaskaða og jafnvel dauða af völdum 
heilabjúgs (35). Þessi sjónarmið stangast að vissu 
leyti á og því getur svæsin blóðnatríumlækkun 
verið afar erfið viðureignar (36). Meðferðina þarf 
að sníða að þörfum sérhvers sjúklings. Í flest-
um tilfellum er tímalengd blóðnatríumlækkunar 
óþekkt og því verður að byggja á alvarleika ein-
kenna. Klínískar aðstæður geta hjálpað því bráð 
blóðnatríumlækkun sést einkum meðal sjúklinga 
á sjúkrahúsi, einkum eftir skurðaðgerðir (16). 
Einnig hjá sjúklingum með alvarlegar geðrask-
anir sem drekka vatn óhóflega (17) og hjá ein-
staklingum sem hafa þreytt maraþonhlaup (37). 
Í slíkum tilfellum eru einkenni yfirleitt alvarleg, 
til dæmis flog eða alvarleg meðvitundarskerðing, 
og er þá lífsnauðsynlegt að leiðrétta natríum-
styrkinn tafarlaust. Mælt hefur verið með að 
hækka natríumstyrkinn um 3-7 mmól/l á fáeinum 
klukkustundum og draga síðan verulega úr leið-
réttingarhraðanum (38). Þessi nálgun byggist á líf- 
eðlisfræðilegri þekkingu sem gefur til kynna 
að fremur lítilfjörleg hækkun S-natríums, eða 
um það bil 5%, nægi til að minnka heilabjúg 
verulega (20). Flestir eru á því að best sé að nota 
3% natríumklóríð (513 mmól/l) við meðferð 
svæsinnar bráðrar blóðnatríumlækkunar og gefa 
1-2 ml/kg á klukkustund sem ætti að hækka 
S-natríum um 1-2 mmól/l á klukkustund (2, 17, 
36, 38, 39). Sé ástand sjúklings sérlega alvarlegt 
má gefa 4-5 ml/kg á 1-2 klukkustundum. Einnig 
getur verið gagnlegt að gefa fúrósemíð samhliða 
því það eykur útskilnað vatns og hækkar S-natr-
íum um 2-4 mmól/l á klukkustund. Ef engin 
batamerki koma fram er ráðlegt að halda áfram 
hraðri leiðréttingu natríumstyrksins þrátt fyrir 
hættu á osmósuafmýlingu. Loks er hægt að nota 
úrea til að leiðrétta bráða blóðnatríumlækkun. 
Úrea framkallar osmósuþvagaukningu og eykur 
þannig útskilnað vatns og minnkar jafnframt út-
skilnað natríums um nýru (40). Lengi hefur verið 
þekkt að osmósuafmýling er mjög fátíð hjá sjúk-
lingum í blóðskilun þrátt fyrir að hröð leiðrétting 
blóðnatríumlækkunar sé algeng og bendir það til 
að þvageitrun hafi verndandi áhrif. Dýratilraunir 
hafa einnig gefið til kynna verndandi áhrif 
þvageitrunar (41, 42). Hugsanlegt er því að úrea 
verndi heilann gegn afleiðingum hraðrar leiðrétt-
ingar blóðnatríumlækkunar. Rannsóknir hafa sýnt 
að úrea flæðir mun hægar inn í heilafrumur en 
aðrar frumur og að það flýti endurheimt lífrænna 
osmólýta (43, 44). Úrea er hægt að gefa um munn 
eða í æð, 30-60 g á dag, og ætti það að hækka 
S-natríum um 5 mmól/l á dag. Nýrnabilun og lifr-
arbilun eru frábendingar gegn notkun þess. 
Langvinn blóðnatríumlækkun sést einkum 
hjá sjúklingum utan spítala og eru tíazíð þvag- 
ræsilyf ein algengasta orsökin. Í flestum til-
vikum er tímalengd blóðnatríumlækkunarinnar 
óþekkt. Langvinna blóðnatríumlækkun án telj-
andi einkenna er almennt mælt með að leiðrétta 
rólega með því að beita einvörðungu takmörkun 
á inntöku vatns (38) og byggist sú nálgun á líf-
eðlisfræðilegri þekkingu á aðlögun heilans auk 
reynslu af meðferð fjölmargra sjúklinga sem 
greint hefur verið frá. Sterns (17) hefur mælt með 
því að hraði leiðréttingar sé minni en 12 mmól/l 
á sólarhring og 18 mmól/l tvo fyrstu sólarhringa 
meðferðar. Aðrir hafa viljað setja hámarkið við 
10 mmól/l á sólarhring (45) og enn aðrir við 8 
mmól/l á sólarhring (38, 46). Það ríkir því ekk-
ert samkomulag í þessu efni. Raunar hefur lengi 
verið deilt um hve mikla þýðingu hraði leiðrétt-
ingar langvinnrar blóðnatríumlækkunar hefur 
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fyrir myndun afmýlingarskemmda og því verið 
haldið fram að hægfara leiðrétting auki hættu á 
heilaskemmdum af völdum natríumlækkunar-
innar sjálfrar (47). Þessu erum við ósammála og 
styðjum þá skoðun að hætta á heilaskemmdum af 
völdum blóðnatríumlækkunar sé óveruleg nema 
þegar hún er bráð. Við teljum að ávallt skuli leið-
rétta langvinna blóðnatríumlækkun eins rólega 
og kostur er og stefna að því að hækkun natríum-
styrksins sé ekki meiri en 8 mmól/l á sólarhring. 
Það er þó óvíst að alfarið sé hægt að koma í veg 
fyrir osmósuafmýlingarheilkenni með því að 
halda hraða leiðréttingar natríumstyrksins undir 
ákveðnu marki. 
Gjöf 0,9% natríumklóríðs er varasöm hjá flestum 
sjúklingum með langvinna blóðnatríumlækkun. 
Ef orsökin er óviðeigandi seyting vasópressíns 
(syndrome of inappropriate antidiuresis) getur gjöf 
saltvatns leitt til frekari natríumlækkunar því natr-
íum í innrennslisvökvanum er jafnóðum skilið út 
í þéttu þvagi. Á hinn bóginn ef saltskortur á hlut-
deild í orsök blóðnatríumlækkunar getur saltvatn 
valdið skjótri leiðréttingu S-natríums vegna bæl-
ingar á seytingu vasópressíns. Gjöf 0,9% natríum-
klóríðs á eingöngu rétt á sér ef verulegur skortur 
utanfrumuvökvarúmmáls er fyrir hendi.
Sjúklingurinn sem hér er fjallað um var með 
sérlega svæsna langvinna blóðnatríumlækkun 
og var natríumstyrkurinn með þeim lægstu 
sem greint hefur verið frá. Því kann að hafa 
verið óvarlegt að miða við 12 mmól/l á sól-
arhring sem hámarkshraða leiðréttingar S-natr-
íum þar sem hlutfallsleg hækkun natríumstyrks-
ins er þá meiri en almennt hefur verið reyndin í 
þeim tilfellum sem framangreindar ráðleggingar 
byggja á. Þá kann gjöf 0,9% natríumklóríðs og 
fúrósemíðs að hafa átt þátt í að hraði leiðrétt-
ingar var óhóflegur á þriðja sólarhring með- 
ferðar. En jafnvel þótt mjög varlega sé farið 
getur reynst erfitt að halda hraða leiðréttingar 
S-natríums innan þeirra marka sem stefnt er að, 
einkum vegna skyndilegrar aukningar á vatns-
ríkum þvagútskilnaði er leitt getur til skjótrar 
leiðréttingar natríumstyrksins. Þetta getur gerst 
hjá sjúklingum sem skyndilega hætta óhóflegri 
vatnsdrykkju eða þegar skerðing á vatnsútskiln-
aði um nýru er lagfærð, til dæmis við upprætingu 
skorts á utanfrumuvökva eða annarra þátta sem 
trufla þynningarhæfni nýrna. Ef þvagútskilnaður 
eykst skyndilega má reyna að sporna við hækkun 
S-natríums með því að gefa 5% glúkósalausn í æð 
eða hamla útskilnaði vatns með gjöf vasópress-
ínhliðstæðunnar desmópressíns (38). Enn fremur 
voru mælingar á S-natríum ekki nægilega tíðar 
eftir fyrsta sólarhring meðferðar. Náin vöktun er 
afar mikilvæg meðan natríumlækkun er leiðrétt. 
Auk tíðra mælinga á S-natríum, gjarnan með eins 
til tveggja klukkustunda millibili (39), þarf að 
fylgjast stöðugt með þvagútskilnaði fyrstu sól-
arhringana svo hægt sé að grípa inn í ef vatnsrík 
þvagaukning á sér stað. Loks er mikilvægt að leið-
rétta blóðkalíumlækkun þótt ósannað sé að það 
hafi áhrif á myndun osmósuafmýlingar.
Sjúkratilfelli það sem hér er greint frá sýnir 
hve meðferð blóðnatríumlækkunar getur verið 
vandasöm. Það er hugsanlegt að hægari leiðrétt-
ing natríumstyrksins hefði nægt til að fyrirbyggja 
eða minnka sköddunina sem konan varð fyrir. 
Með hliðsjón af þessu tilfelli og þeirri þekkingu 
sem hér hefur verið reifuð mælum við með að við 
leiðréttingu svæsinnar langvinnrar blóðnatríum-
lækkunar sé hækkun S-natríums ekki umfram 8 
mmól/l á sólarhring. 
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We report a case of a 43-year-old woman who developed 
osmotic demyelination syndrome following correction 
of extreme hyponatremia that was considered to be of 
chronic nature. The serum sodium level was 91 mmol/L 
on admission to hospital. It was decided to correct 
the serum sodium slowly with the goal that the rate of 
correction would be no more than 12 mmol/l per 24 hours. 
This was achieved during the first two days of treatment 
but during the third day the rise in serum sodium was 13 
mmol/l.  On the 11th day of admission the patient had 
developed manifestations of pseudobulbar palsy and 
spastic quadriparesis. Magnetic resonance imaging study 
confirmed central and extrapontine myelonolysis. The 
patient received supportive therapy and eventually made 
full recovery. Current concepts in the pathophysiology of 
osmotic demyelination syndrome and the treatment of 
hyponatremia are reviewed. We recommend that the rate 
of correction of chronic hyponatremia should not exceed 8 
mmol/l per 24 hours.
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